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Введение. К группе риска тяжелого течения новой коронавирусной инфекции COVID-19 относятся по-
жилые пациенты, страдающие сахарным диабетом, артериальной гипертензией и имеющие избыточную 
массу тела. Пациенты с хроническими заболеваниями печени также имеют повышенный риск тяжелого 
течения и летального исхода при присоединении новой коронавирусной инфекции, вызванной SARS-
CoV-2. Описание случая. Пациент Д., 65 лет, с 2010 г. наблюдался по поводу цирроза печени смешанного 
генеза (алиментарного и метаболического), класс В-С по Child-Pugh, сахарного диабета 2-го типа. 17 мая 
2020 г. был госпитализирован в связи с появлением одышки, нарастанием энцефалопатии и выявлением 
на КТ картины двусторонней полисегментарной пневмонии с объемом поражения до 75% легочной ткани 
(КТ-картина с высокой вероятностью соответствует COVID-19-ассоциированной пневмонии). Несмотря 
на повторные отрицательные результаты исследования РНК SARS-CoV-2, учитывая клиническую картину 
и данные КТ, был поставлен диагноз новой коронавирусной инфекции COVID-19 (вирус не идентифи-
цирован). В связи с наличием декомпенсированного цирроза печени от проведения противовирусной и 
антицитокиновой терапии было решено воздержаться. Проводилась О2-терапия, позиционная терапия, 
антитромботическая терапия (фондапаринукс натрия), антибактериальная терапия (цефтриаксон, затем 
левофлоксацин), инфузии раствора альбумина 20% и СЗП. В связи с нарастающей гипоксемией был 
переведен в ОРИТ и начата ИВЛ. С нарастающими явлениями полиорганной недостаточности и после-
дующим развитием асистолии пациент скончался. Обсуждение. Смертность пациентов с хроническими 
заболеваниями печени, в том числе с циррозом печени, при новой коронавирусной инфекции, вызванной 
SARS-CoV-2, достигает 40% [4]. Факторами, усугубляющими течение НКИ у таких пациентов, являются: 
иммуно-опосредованное повреждение клеток печени, прямая цитотоксичность в результате репликации 
вируса в гепатоцитах, гипоксия, лекарственное повреждение печени, реактивация ранее латентно проте-
кавших заболеваний печени (в том числе вирусных гепатитов В, С). Заключение. В приведенном кли-
ническом случае к летальному исходу пациента с циррозом печени и COVID-19 привели терминальная 
стадия поражения легких (КТ стадия 3–4), осложнившаяся развитием ДВС-синдрома, с прогрессирующей 
дыхательной и полиорганной недостаточностью.
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Elderly patients with diabetes, hypertension and obesity are at risk of severe course of the novel coronavirus 
infection COVID-19. Patients with chronic liver disease are also at high risk of severe course and death due to 
SARS-CoV-2. Case report. Patient D., 65 years old, since 2010, was observed for Child-Pugh class B-C cir-
rhosis of mixed etiology (alimentary and metabolic), type 2 diabetes. He was hospitalized on May 17, 2020 due 
shortness of breath, increased encephalopathy and CT signs of bilateral polysegmental pneumonia, involving 
about 75% of the lung tissue (CT-scan indicates possible COVID-19-associated pneumonia). Despite repeated 
negative results of PCR test targeting SARS-CoV-2 viral RNA, the clinical picture and CT scans pointed at the 
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Актуальность исследования клинической карти-
ны, особенностей течения коронавирусной инфек-
ции COVID-19, вызываемой вирусом SARS-CoV-2 у 
больных с хроническими заболеваниями, не вызыва-
ет сомнений. Известно, что в группу риска тяжело-
го течения новой коронавирусной инфекции (НКВ) 
попадают пожилые пациенты, а также больные, 
страдающие сахарным диабетом, гипертонической 
болезнью и имеющие избыточную массу тела. Дан-
ных о взаимосвязи хронических заболеваний печени 
и инфекции COVID-19 в литературе немного [1–3].
Очевидно, что пациенты с тяжелым фиброзом и 
циррозом печени, больные после трансплантации 
печени также представляют собой достаточно уязви-
мую группу с повышенным риском инфицирования и 
тяжелого течения СOVID-19. Эксперты британского 
Оксфордского университета и Университета Север-
ной Каролины в США утверждают, что у пациентов 
с циррозом и хроническими заболеваниями печени 
зафиксирован общий уровень смертности до 40% 
после заражения COVID-19, что в несколько десят-
ков раз превышает стандартные показатели смерт-
ности при этом заболевании [4].

























































novel coronavirus infection COVID-19 (virus not identified). Because of decompensated cirrhosis, the patient 
decided to refrain from antiviral and anticytokine therapy. Oxygen therapy, positional therapy, antithrombotic 
therapy (fondaparinux sodium), antibacterial therapy (ceftriaxone, then levofloxacin), infusion of 20% albumin 
solution and fresh frozen plasma were carried out. Due to increasing hypoxemia, the patient was transferred to the 
ICU and placed under mechanical ventilation. Despite all measures, he developed symptoms of multiple organ 
failure and died of asystole. Discussion. Mortality in chronic liver diseases, including cirrhosis, under the novel 
coronavirus infection caused by SARS-CoV-2, reaches 40% [4]. Factors aggravating the novel coronavirus disease 
in such patients include immune-mediated liver cell damage, direct cytotoxicity resulting from viral replication 
in hepatocytes, hypoxia, drug-induced liver injury, and reactivation of previously latent liver diseases (including 
hepatitis B and C virus). Conclusion. In the above clinical case, end-stage lung disease (CT stage 3–4), compli-
cated by disseminated intravascular coagulation (DIC) syndrome, with progressive respiratory and multiple organ 















































































































15  л/мин  прироста  оксигенации  не  наблюдалось. 
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билирубин  прямой  –  16,9 мкмоль/л;  креатинин  – 
92,11 мкмоль/л; АЛТ – 14 ед/л; АСТ – 46 ед/л; ГГТ – 













































2  р/день),  антибиотикотерапия  (левофлоксацин 
500  мг  ×  2  р/сут),  антикоагулянтная  терапия 
(арикстра 2,5 мг × 1 р/сут). Несмотря на комплекс-
ную проводимую терапию у пациента отмечалось 






На основании данных, опубликованных в Рос-
сии в июне 2020 г., в печени умерших выявляются 
жировая дистрофии разной степени выраженности, 
вероятнее, гипоксического и метаболического, воз-
можно ятрогенного генеза. Характерные петехиаль-
ные кровоизлияния, лимфоидная инфильтрация пор-
тальных трактов, сходная с реактивным межуточным 
гепатитом. В отдельных наблюдениях обнаружены 
обширные некрозы ткани печени [5].
Среди возможных механизмов повреждения пе-
чени при COVID-19 рассматриваются следующие.
1. Иммунно-опосредованное повреждение в резуль-
тате тяжелой воспалительной реакции, посколь-
ку значимо повышены биомаркеры воспаления, 
включая С-реактивный белок (СРБ), сывороточ-
ный ферритин, ЛДГ, D-димер, интерлейкин-6, 
интерлейкин-2 при СOVID-19 [6].
2. Прямая цитотоксичность в результате активной 
репликации вируса в клетках печени: SARS-
CoV-2 связывается с клетками-мишенями через 
АПФ-2 рецепторы. Поскольку АПФ-2 в изобилии 
экспрессируется в печени, и в частности, в клет-
ках билиарного эпителия, печень является потен-
циальной мишенью для прямой инфекции [7].
3. Гипоксия (аноксия): отличительной чертой 
COVID-19 является дыхательная недостаточ-
ность. Таким образом, гипоксический гепатит в 
результате аноксии часто встречается в тяжелых 
случаях [8].
4. Лекарственное поражение печени: в первоначаль-
ных клинических рекомендациях присутствова-
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ли противовирусные препараты для COVID-19, 
причем некоторые из них, включая лопинавир/
ритонавир, ремдесивир, хлорохин, гидроксихло-
рохин, уминефовир, потенциально гепатотоксич-
ны у ряда пациентов (а некоторые впоследствии 
уже доказали свою неэффективность).
5. Реактивация ранее существовавшего заболевания 
печени: пациенты с ранее существовавшим хро-
ническим заболеванием печени могут быть более 
восприимчивы к повреждению печени от биоло-
гических препаратов SARS-CoV-2.18, таких как 
тоцилизумаб и барицитиниб, также может вызвать 
реактивацию HBV, и таким образом, привести к 
ухудшению функции печени. С другой стороны, 
до сих пор неизвестно, усугубляет ли инфекция 
SARS-CoV-2 холестаз у лиц с основным холеста-
тическим заболеванием печени.
Применительно к описанному наблюдению, по 
нашему мнению, ведущими факторами развития бо-
лезни, приведшими к летальному исходу, явились 
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